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❖TCE = entidad compleja  F A C T O R E S   P R O N Ó S T I C O S 

ANÁLISIS GLOBAL TOMA DE DECISIONES

C L A S I F I C A C I Ó N   D E   F A C T O R E S

C L Á S I C O S 
Validados

NUEVOS
En investigación

Edad ¡Ancianos! + función basal + ¿ACO? Monitorización multimodal (PIC, PtO2)
Sexo

BIOMARCADORES SÉRICOS
GCS admisión / pupilas
Estado neurológico previo Densitometría y pérdida de diferenciación sustancia

gris-blanca en TCTiempo quirúrgico

Hallazgos en TC:
*Volumen (ml)
* Grosor (mm)
* Desplazamiento LM (mm)
* Lesiones asociadas (contusión/HSA)
* Pérdida de cisternas
* Herniaciones

Radiómica aplicada al TC inicial

CUENTA PENDIENTE

COMPRENSIÓN 
FISIOPATOLÓGICA

LIMITACIONES EVIDENTES



F I S I O P A T O L O G Í A



M O D E LO  D E  L A  C A S C A D A  N E U R O M E T A B Ó L I C A

NEUROTRANSMISIÓN

DAÑO CELULAR

LESIÓN VASCULAR

NEUROINFLAMACIÓN

1. Despolarización abrupta
2. Liberación NT excitadores

EXCITOXICIDAD



1. Hiperglicólisis = aumento de lactato

2. Daño membrana celular

3. Disfunción mitocondrial

4. Estrés oxidativo

5. Muerte celular



NEUROTRANSMISIÓN

DAÑO CELULAR

LESIÓN VASCULAR

NEUROINFLAMACIÓN

1. Despolarización abrupta
2. Liberación NT excitadores

1. Neuronal
2. Astrocitos
3. Endoteliales
4. Componentes

EXCITOXICIDAD

DISFUNCIÓN AXONAL
+

NEUROTRANSMISIÓN

1. No solo mecánica
2. Daño endotelial
3. Alteración FSC
4. Alteración BHE

TCVI = ‘’Traumatic
Cerebral Vascular 

Injury’’

M O D E LO  D E  L A  C A S C A D A  N E U R O M E T A B Ó L I C A



B I O F L U I D O S    D I S P O N I B L E S
S A N G R E L C R

El más estudiado Menos estudios

Auge técnicas de análisis Menor disponibilidad

Buen poder de detección Mayor poder de detección

Relativo bajo coste Mayor coste

Extracción tolerable Más invasivo

‘’ Todos estos procesos condicionan la liberación de proteínas específicas del SNC al LCR y, 
secundariamente, a la sangre, lo que constituye la base fisiopatológica para el empleo de biomarcadores 

en el TCE’’.







GFAP = ‘’Glial Fibrillary Acidic Protein’’

1. Filamento intermedio en células astrocitarias
2. Soporte estructural neuronal
3. Activación de neuroglia
4. TCE mayor activación

GLIOSIS

AUMENTA EXPRESIÓN



UCH-L1 = ‘Ubiquitin C-terminal Hydrolase L1’’

1. Enzima proteolítica citoplasmática
2. Eliminación proteínas anómalas
3. Fisiológico + patológico ROTURA BHE

AUMENTA EXPRESIÓN



S100B

1. Calcium binding protein
2. TCE/isquemia
3. Activación neuroglia
4. Difunde CSF  sangre



O T R O S

BAJA ESPECIFICIDAD



E V I D E N C I A   C L Í N I C A

Y

A P L I C A C I Ó N   P R Á C T I C A



INCIDENCIA

IMPACTO SALUD GLOBAL
TCE LEVE 

MAYOR PARTE
EFECTOS 
ADVERSOS 
RADIACIÓN

TCsc con LIC 
< 10%

¿TC INDISCRIMINADOS?



ASPECTOS TÉCNICOS

1. FALTA DE ESTUDIOS

2. GFAP + UCH-L1 

ALERT-TBI

O B J E T I V O

Predicción de LIC 
en TC cerebral
< 12h de TCE



S = 0.976

VPN = 0.996

1. El uso conjunto de GFAP y UCH-L1 para la predicción de LIC en TC presenta una
sensibilidad diagnóstica del 0,976 y un VPN del 0,996. Destaca este último: valores
negativos = no elevados implican una predicción del 99,6% de no encontrar LIC enTC.

2. Los valores de GFAP y UCH-L1 se vieron claramente elevados respecto al valor
inferior del rango en los pacientes con LIC, con medianas de 135 pg/ml (VS 22 pg/ml)
para GFAP y de 604,8 pg/ml (VS 261 pg/ml) para UCH-L1.



1. ESPECÍFICOS

2. SENSIBLES

3. DETECTABLES 

4. NIVELES LCI > SANOS

5. CORRELACIÓN





1. EXPLORACIÓN NRL

2. VALORES DE REFERENCIA

3. MENOS TC 



P O T E N C I A L   F U T U R O

C O N C L U S I O N E S





1. Predicción PRONÓSTICA de lesiones intracraneales en TC cerebrales que ayuden en el manejo inicial y en 
la toma de decisiones para el tratamiento médico, quirúrgico o conservador/limitador = ¡CURVAS!

2. Predicción en la EVOLUCIÓN de lesiones:
a. Pacientes en GCS15 con lesiones que potencialmente pueden llevar a deterioro neurológico 
inminente en horas-días.
b. ¿Vigilancia neurológica más estrecha?
c. ¿Plantear pruebas de imagen de control previamente a las 24h?
d. ¿Plantear medidas más invasivas de monitorización neurológica?

NEUROCRÍTICOS + CUIDADOS EN UNIDADES DE INTENSIVOS



1. GFAP y UCH-L1 se constituyen como los biomarcadores más validados y cercanos a la práctica clínica diaria,

abriendo la puerta al estudio de sus múltiples utilidades y también a otros biomarcadores futuros.

2. Los factores clásicos (edad, GCS, pupilas, comorbilidad, anticoagulación, midline shift) siguen siendo los

pilares para la toma de decisiones inmediatas y establecer el pronóstico.

3. En el futuro podríamos pasar de decisiones basadas en “solo’’ clínica + TC, a modelos multimodales más

precisos y personalizados.

4. Las herramientas emergentes (biomarcadores séricos, radiología cuantitativa, monitorización multimodal)

representan un gran avance para el manejo de una entidad compleja como es el TCE y prometen mejorar la

estratificación pronóstica y la selección terapéutica en los próximos años.

C O N C L U S I O N E S
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